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I. INTRODUCTION 
 
 
Les bénéfices du lait humain pour les nouveau-nés prématurés sont aujourd’hui bien 
connus et démontrés. Le lait humain est l’alimentation la plus adaptée aux nouveau-nés à 
terme, aussi bien concernant sa composition nutritionnelle que ses facteurs bioactifs non 
nutritifs améliorant la survie et le bon développement (1). Il en est de même pour les 
nouveau-nés prématurés. Selon les recommandations actuelles, les nouveau-nés prématurés 
doivent recevoir du lait de femme pasteurisé plutôt que du lait artificiel, lorsqu’une mère 
n’est pas en mesure de produire la quantité de lait nécessaire pour son enfant (2).  
En effet le lait humain, comparé aux formules artificielles, est associé à une 
diminution des risques infectieux (sepsis retardés, infections urinaires, diarrhées, affections 
respiratoires hautes) (3–8), des risques d’entérolite ulcéro-nécrosante (ECUN)(9,10) , des 
risques de rétinopathie du nouveau-né (11,12) et du nombre d’hospitalisations pendant la 
première année de vie (2). A plus long terme, le lait humain favorise le développement 
neurologique (13–15), diminue le risque cardio-vasculaire (16). Le lait de femme peut être 
utilisé chez le nouveau-né prématuré soit après pasteurisation (du lait de mère ou de 
donneuse), soit cru, c’est à dire en don direct de la mère à son propre enfant.  
Si de nombreuses études ont été réalisées afin de comparer le lait humain pasteurisé 
au lait artificiel, très peu se sont intéressées à la comparaison entre le lait de mère non 
pasteurisé « cru » et le lait de femme pasteurisé provenant de lactarium. En effet, il existe 
non seulement des différences entre le lait de femme pasteurisé provenant des lactariums et 
le lait maternel cru, mais également des différences entre le lait d’une mère ayant eu un 
nouveau-né à terme et celui d’une mère ayant eu un nouveau-né prématuré.  
La composition du lait maternel est dynamique dans le temps. Elle varie au fur et à 
mesure de la tétée, mais également au cours de la journée, au cours de la lactation et entre 
les individus (17). Le lait de mère de nouveau-né à terme contient des protéines (caséine, 
alpha-globuline, lactoferrine, immunoglobuline A sécrétoires, lysozyme, albumine…)(18), 
des lipides (principalement des acides palmitiques et oléiques) dont la composition varie en 
fonction de l’alimentation de la mère (19–21), des glucides (lactose), ainsi que les 
micronutriments (Vitamine A, B1, B2, B6, B12, D, iode)(22–24). Le lait de mère contient 
également de nombreux facteurs bioactifs, tels que des facteurs de croissances (EGF, 
VEGF…), et des facteurs immunologiques (cellules, cytokines et chémokines, anticorps, 
oligosaccharides) (17). Le lait de femme ayant accouché prématurément est plus riche en 
protéines, en lipides, et en facteurs bioactifs (2,25–27). 
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Le lait humain de lactarium provient de mères d’enfants nés à terme, âgés d’une 
semaine à 4 mois, le plus souvent en fin de lactation (2). Les lots de lait sont traités par 
pasteurisation à + 62,5°C pendant trente minutes. Le lait est ensuite refroidi à + 4°C le plus 
rapidement possible, dans un délai compatible avec le maintien de sa qualité, et congelé. 
Un contrôle bactériologique est effectué avant et après pasteurisation. Le traitement du lait 
peut inclure une étape supplémentaire de lyophilisation qui sera effectuée après la 
pasteurisation et l’obtention des résultats des contrôles bactériologiques. Ces processus de 
pasteurisation permettent de détruire les agents infectieux de manière efficace tels que le 
cytomégalovirus (CMV), mais détruisent également des facteurs bioactifs et des cellules 
immunitaires (26,28,29).  
Notre hypothèse était que le lait de mère cru, non pasteurisé, favorise la tolérance 
digestive du fait de ses composants bioactifs. L’alimentation des nouveau-nés prématurés 
avec du lait cru de leur propre mère permettrait donc d’atteindre l’autonomie digestive plus 
rapidement (= 130kCal/kg/j en nutrition entérale), et de diminuer le nombre de jours de 
nutrition parentérale. 
Notre objectif était d’évaluer l’effet du lait cru sur le nombre de jours de vie pour 
atteindre l’autonomie digestive chez des nouveau-nés prématurés de moins de 1200 
grammes (g). Nous nous sommes également intéressés à l’effet du lait cru sur la croissance, 
sur la survenue d’ECUN et la survenue de bactériémies nosocomiales (BN) contemporaines 
du port d’un cathéter veineux central (CVC), ainsi que les éventuels tableaux clinico-
biologiques d’infection à CMV. 
II. MATÉRIEL ET MÉTHODES   
 
Cette étude mono-centrique prospective observationnelle a été menée dans le 
service de réanimation néonatale à l’hôpital l’Archet II au CHU de Nice sur une durée de 
19 mois (d’octobre 2012 à mai 2014). 
 
1) POPULATION 
 
Les critères d’inclusion étaient : les nouveau-nés de -­‐ Poids de naissance (PN) inférieur ou égal à 1200 g -­‐ Nutrition entérale (NE) débutée avant le 3ème jour de vie (J3) 
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Les critères de non inclusion étaient : -­‐ Toute malformation congénitale sévère, y compris digestive, diagnostiquée en 
anténatal ou à la naissance 
 
Les critères d’exclusion étaient : -­‐ Le non-respect du protocole d’alimentation -­‐ Un canal artériel perméable confirmé par échographie cardiaque après échec du 
traitement médical et nécessitant une ligature chirurgicale -­‐ Le décès, de cause autre qu’ECUN ou BN contemporaine du CVC 
 
Notre étude s’effectuait sur deux périodes (figure 1): -­‐ 1ère période : Protocole de progression de la NE, allant du premier jour 
d’alimentation par NE, augmentée progressivement jusqu’à l’obtention d’un volume 
de NE correspondant à un apport calorique de 130 Kcal/kg /j, permettant une 
autonomie digestive et donc un arrêt de la nutrition parentérale (NP).  -­‐ 2ème période : Surveillance, s’étendant de la fin du protocole de NE jusqu’au 28ème 
jour de vie (J28).  
Durant ces deux périodes, un recueil quotidien de données était réalisé permettant la 
surveillance  de la tolérance digestive, de la croissance, de la survenue d’éventuelles BN, 
ou de tableau clinico-biologique évocateur  d’une infection à CMV. 
 
2) RECUEIL DE DONNÉES 
 
Les données suivantes étaient recueillies dès l’inclusion : 
- Concernant la grossesse : 
o Âge et parité de la mère 
o Grossesse simple ou multiple 
o Corticothérapie prénatale 
o Modalité d’accouchement 
o Désir d’allaitement 
 
- Concernant l’enfant : 
o Poids, taille et périmètre crânien de naissance 
o Sexe 
o Score d’Apgar à 5 minutes de vie 
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o Existence d’un retard de croissance intra-utérin (RCIU). Le RCIU était 
défini par un PN<10ème percentile selon les courbes de croissance de 
référence AUDIPOG (annexe 1), et inférieur au 3ème percentile pour les 
RCIU sévères.  
o Age de début de la NE (obligatoirement avant le 3ème jour de vie) 
 
Les données ci-dessous étaient recueillies quotidiennement au cours du protocole : 
- la tolérance digestive 
- le poids (mesuré sur la même balance électronique) 
- l’état respiratoire, le type de support ventilatoire 
- la présence et le type de CVC 
- les volumes et apports caloriques de la NP 
- la survenue de BN contemporaine du port d’un CVC 
- la survenue d’une ECUN 
- la persistance du canal artériel échographique au 3ème jour de vie, et le type de prise 
en charge 
 
 
3) MÉTHODES NUTRITIONNELLES 
 
a) Différents types d’alimentation 
 
Tous les nouveau-nés inclus bénéficiaient, selon les recommandations actuelles, de 
lait d’origine humaine, et ce durant toute la première partie du protocole. 
 
Lait de mère  
 
Le lait de mère était collecté dès la naissance à la maternité, puis dans le service de 
réanimation néonatale ou au domicile de la mère, par expression manuelle ou à l’aide d’un 
tire-lait à double pompage et cycle modulable, dans des contenants stériles. La maternité du 
CHU de Nice disposait de 2 consultantes en lactation (une sage-femme et une puéricultrice) 
qui proposaient systématiquement une aide à la mise en place de la lactation. Selon les 
recommandations de l’AFSSA (30), avant d’être administré aux nouveau-nés, le lait de 
mère pouvait être soit conservé à température ambiante pendant 4 heures, soit au 
réfrigérateur pendant 48 heures (+4°C) ou congelé pendant 4 mois (-18°C). Aucune analyse 
bactériologique n’était pratiquée sur le lait cru. 
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Avant l’administration du lait cru, étaient vérifiées les sérologies maternelles classiques 
(VHB, VIH). En revanche, le statut immunologique vis-à-vis du CMV n’était pas 
recherché. 
 
Lait de femme pasteurisé 
 
Le lait de femme pasteurisé provenait du lactarium de Marmande (France). Le lait 
humain était formé par lots regroupant le lait de mères d’enfants nés à terme, âgés d’une 
semaine à 4 mois, après vérification de la négativité des tests de dépistage des maladies 
transmissibles. Les lots de lait étaient traités par pasteurisation puis refroidi à + 4°C le plus 
rapidement possible, et congelé. Un contrôle bactériologique était effectué avant et après 
pasteurisation. Le lait maternel était ensuite lyophilisé. Enfin, un contrôle post-
lyophilisation (bactériologique et  du taux d’humidité)  était réalisé sur le produit fini. 
 
b) Répartition des nouveau-nés en 2 groupes 
 
Nous n’avons pas réalisé de randomisation pour des raisons éthiques. Chaque mère 
était interrogée sur son désir d’allaitement, et encouragée dans son choix quel qu’il soit. 
Les nouveau-nés de mères ne désirant pas allaiter recevaient exclusivement du lait de 
femme pasteurisé. Les nouveau-nés de mères désirant allaiter et pour lesquels la quantité de 
lait maternel n’était pas suffisante, recevaient  du lait de femme pasteurisé en complément. 
A la fin de la première partie du protocole, à l’obtention de l’autonomie digestive, les 
nouveau-nés étaient divisés en deux groupes en fonction du pourcentage de lait cru qu’ils 
avaient reçu: 
- Groupe lait de femme pasteurisé (LP) : nouveau-nés alimentés majoritairement avec 
du LP (<20% de lait cru de leur mère),  
- Groupe lait de mère cru (LC): nouveau-nés alimentés avec plus de 20% du lait cru 
de leur propre mère. 
 
Figure 1 : Déroulement de l’étude sur deux périodes 
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c) Protocole de nutrition entérale à débit continu (NEDC) 
 
Dès l’inclusion du patient, un protocole informatisé individualisé était créé, 
imprimé et complété au lit du patient quotidiennement (annexe 2). Ce protocole était établi 
du début de la nutrition entérale jusqu’à l’obtention de l’autonomie digestive, c’est à dire 
130kCal/kg/j, permettant la croissance régulière de l’enfant sans support par nutrition 
parentérale. La NE était débutée entre J0 et J2 de vie, à 24 ml/kg, administrée par sonde 
oro-gastrique (SG), à débit continu. Chaque jour, si la tolérance digestive le permettait, la 
NE était augmentée de 24ml/kg. 
Le seuil maximum pour les apports entéraux était préalablement fixé à 200 ml/kg/j 
de lait, soit 160 Kcal/kg/j. A partir du 5ème jour du régime, soit aux apports de 80 Kcal/kg/j, 
le lait était enrichi avec un fortifiant adapté (Supplétine 4%®). 
 
La tolérance digestive était appréciée quotidiennement sur les quatre paramètres suivants : 
- Volumes des résidus gastriques, mesurés par aspiration sur la SG toutes les 3 heures 
- Couleur des résidus : bilieux ou non 
- Présence de vomissements 
- Présence d’une distension abdominale 
 
En fonction de ces 4 critères, la NEDC était (figure 1): 
1. Soit augmentée de 24 ml/kg/j en présence d’un volume de résidus (cumulés sur 6 
heures) < 50 % du volume total administré au cours des 6 heures précédentes, chez 
un NN asymptomatique par ailleurs sur le plan digestif 
2. Soit administrée à la même dose en présence d’un volume de résidus ≥ 50 % du 
volume total administré les 6 heures précédentes, ou d’un ou deux épisodes de 
vomissements alimentaires 
3. Soit interrompue pendant au moins 24 heures en présence d’un volume de résidus > 
100 % du volume total administré les 6 heures précédentes, de résidus bilieux ou de 
signes cliniques d’intolérance digestive ( > 2 épisodes de vomissements, distension 
abdominale) 
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Figure 1: Protocoles d’adaptation des volumes de NE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
d) Nutrition parentérale (NP) 
 
Une NP individualisée ternaire prescrite par un médecin du service et adaptée au 
ionogramme sanguin de l’enfant était associée à la NE selon les indications cliniques 
habituelles à l’aide d’un cathéter veineux ombilical pendant 3 à 5 jours maximum puis à 
l’aide d’un cathéter épicutanéo-cave. Parallèlement à l’augmentation de la NE, la NP était 
diminuée puis arrêtée lorsque la ration calorique entérale atteignait 130 Kcal/kg/j. Le 
cathéter veineux central (CVC) était alors retiré. 
 
4) CRITÈRES DE JUGEMENT 
 
a) Critère de jugement principal 
 
Notre critère de jugement principal était le nombre de jours nécessaires pour 
atteindre l’autonomie digestive (= 130 Kcal/kg/j) en NE exclusive.  
 
Evaluation	  quotidienne	  de	  la	  tolérance	  digestive	  
Résidus	  <	  50%	  (du	  volume	  total	  administré	  sur	  les	  6	  dernières	  heures)	   -­‐	  Résidus	  >	  50%	  -­‐	  1	  à	  2	  vomissements	  
-­‐	  Résidus	  >100%	  ou	  -­‐	  Résidus	  bilieux	  ou	  -­‐	  >2	  vomissements	  avec	  distension	  abdominale	  	  
NEDC	  augmentée	  24	  ml/kg/j	   Même	  dose	  NEDC	   NEDC	  interrompue	  
Evaluation	  de	  la	  tolérance	  digestive	  le	  lendemain	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b) Critères de jugement secondaires 
 
- La survenue d’une BN contemporaine du port d’un CVC : 
Ce diagnostic était défini par la présence de signes cliniques évocateurs d’un état 
septique chez un nouveau-né porteur d’un CVC associés à une hémoculture positive 
documentée et une CRP > 20 mg/l, plus de 48 heures après l’admission et dont les 
autres sources d’infection possible avaient pu être éliminées (31). 
 
- La croissance pondérale : 
o Le poids médian au 21ème  jour de vie (J21), et au 28ème jour de vie (J28)  
o Prise de poids médiane quotidienne jusqu’à J21 et J28 
 
- la survenue d’ECUN : 
Le diagnostic de l’ECUN est clinique, biologique et radiologique selon la 
classification de Bell (32) (annexe 3). N’ont été retenus comme ECUN que les 
stades II et III de cette classification. 
 
5) ANALYSE STATISTIQUE 
 
 
Un test t de Student a été réalisé pour comparer les données anthropométriques des 
nouveau-nés du groupe LP avec celles des nouveau-nés du groupe LC. L’indépendance des 
variables qualitatives a utilisé le test du Chi 2 ou le test exact de Fisher le cas échéant 
(effectif théorique < 5). Le test de Kruskall-Wallis a été utilisé pour la comparaison des 
moyennes entre les 2 groupes (scores ou caractéristiques qualitatives).  Un risque alpha de 
0,05 a été choisi pour interpréter les résultats des tests statistiques. 
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III. RÉSULTATS 
 
 
1) DESCRIPTION DE LA POPULATION 
 
131 nouveau-nés prématurés ont répondu aux critères d’inclusions ; au final, 98 patients ont 
été inclus dans l’analyse. Le terme médian était 28 semaines d’aménorrhée (SA) + 3 jours, 
et le poids médian était 1030 g. Il y avait 48 garçons et 50 filles. 
Les principales caractéristiques de la population sont présentées dans le tableau 1.  
 
Figure 2 : Flux de patients 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
131	  nouveau-­‐nés	  prématurés	  inclus	  
5	  non-­‐respect	  du	  protocole	  de	  NE	  
7	  ligatures	  chirurgicales	  du	  canal	  artériel	  
21	  décès	  
98	  nouveau-­‐nés	  inclus	  dans	  l’analyse	  
49	  nouveau-­‐nés	  dans	  le	  groupe	  LP	  (lait	  pasteurisé)	   49	  nouveau-­‐nés	  dans	  le	  groupe	  LC	  (lait	  cru)	  
-­‐	  6	  hypoxémies	  réfractaires	  -­‐	  7	  hémorragies	  pulmonaires	  -­‐	  6	  hémorragies	  intra-­‐ventriculaires	  -­‐	  2	  infections	  pulmonaires	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Les deux groupes étaient comparables pour tous les paramètres anthropologiques et les 
données cliniques sauf pour 3 critères : -­‐ L’âge de la mère : 30 ans d’âge médian pour le groupe LP et 32 ans pour le 
groupe LC (p = 0,027) -­‐ Les modalités d’accouchement : 6,1% d’accouchement par voie basse dans le 
groupe LP et 24,5% dans le groupe LC (p = 0,02) -­‐ Le périmètre crânien (PC) médian respectivement 26  cm pour le groupe LP et 
25 cm pour le groupe LC (p = 0,004) ;  
 
Tableau 1 : Description de la population 
 
 Groupe LP 
<20% de lait cru 
Groupe LC 
>20% de lait cru 
p 
Nombre, n 49 49  
Filles/garçons, n (%) 22/27 (44,9/55 ,1) 28/21 (59,2/40,8) 0,31 
Âge maternel, années, 
med 
32 30 0,027* 
Parité, 0/≥1, n (%) 21/28 (42,8/57,1) 22/27 (44,9/55,1) 1 
Type de grossesse, 1/2, n 
(%) 
38/11 (75,5/24,5) 35/14 (71,4/28,6) 0,64 
Corticothérapie 
anténatale, n (%) 
38 (77,5) 40 (81,6) 0 ,8 
Type d’accouchement, 
VB/C, n (%) 
3/46 (6,1/93 ,9) 12/37 (24,5/75,5) 0,02* 
Antibiothérapie pendant 
le travail, n (%) 
23 26 0,69 
Terme, j, med (écart type) 204 (29SA+1) +/- 
12,83 
197 (28SA+1) +/- 13,01 0,086 
PN, g, med (écart type) 1060 +/- 137,7 1020 +/- 160,8 0,180 
TN, cm, med (écart type) 36,6 +/-2,2 35,5 +/- 2,1 0,086 
PCN, cm, med (écart type) 26 +/-1,49 25 +/- 1,35 0,004* 
jours de vie à l’inclusion, 
j 
1 1 0,587 
RCIU, n (%) 8 (16,3) 9 (16,3) 1 
RCIU sévère, n (%) 3 (6,1) 4 (8,2) 1 
PCA, n (%) 21 (42,8) 18 (36,7) 0,68 
Traitement médical PCA, 
n (%) 
18 (36,7) 17 (34,7) 1 
Antibiothérapie avant J3 
de vie, n (%) 
31 (46,9) 37 (53) 0,27 
 
 
n = nombre   m = valeur médiane 
j = jours   g = grammes 
cm = centimètres  *= p<0,05 
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2) CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL 
 
Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative entre les deux 
groupes concernant le nombre de jours pour atteindre l’autonomie digestive. La médiane 
était de 10 jours dans les deux groupes (p=0,54). 
 
3) BACTÉRIÉMIES NOSOCOMIALES CONTEMPORAINES DU PORT 
D’UN CATHETER VEINEUX CENTRAL 
 
Sur toute la durée de l’étude, 8 BN contemporaines du port d’un CVC ont été observées. 5 
sont survenues dans le groupe LP et 3 dans le groupe LC. Cette différence était non 
significative (p=0,71). Il n’y avait pas de différence significative concernant le nombre de 
jours de CVC entre les deux groupes (11 jours pour le groupe LP, 10 jours pour le groupe 
LC, p=0,59). 
La densité d’incidence globale de l’BN pour 1000 jours de CVC était de 7,2/1000. Cette 
densité d’incidence était significativement plus élevée dans le groupe LP (9,3/1000) que 
dans le groupe LC (5,2/1000) (RR = 1,79 IC 95% 1,28-2,52).  
 
4) LA CROISSANCE PONDÉRALE  
 
La croissance pondérale est résumée dans le tableau 2 et la figure 3. 
Le  poids médian à J21 et J28 était plus élevé dans le groupe LP que dans le groupe LC 
(p=0,033), de même que la prise de poids quotidienne durant ces 2 périodes	  (figure	  3). 
 
Figure 3 : Poids médians à la naissance, à J21 et J28. 
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5) ECUN 
 
Sur l’ensemble des nouveau-nés prématurés inclus dans l’étude, 2 ont présenté une 
ECUN, soit une incidence de 2,04%. Ces deux nouveau-nés appartenaient au groupe LP. 
Dans le groupe LC, il n’y a eu aucun cas d’ECUN (p=0,49).  
 
 
Tableau 2 : Résultats 
 
 
n = nombre   m = valeur médiane 
j = jours   g = grammes   
*= p<0,05 
 	  	  	  	  	  	  	  
 Groupe LP Groupe LC p 
Nombre de jours de vie jusqu’à 
autonomie digestive (j), m 
10 10 0,580 
Nombre de jours de vie avec un 
CVC (j), m 
11 10 0,590 
ECUN, n 2 0 0,49 
BN, n 5 3 0,440 
BN (BN/1000j de CVC) 9,3/1000 5,2/1000 - 
Poids à J21 (g), m 1330 1205 0,041* 
Poids J28 (g), m 1580 1400 0,045* 
Prise de poids quotidienne 
jusqu’à J21 (g), m 
13 11 0,094 
Prise de poids quotidienne 
jusqu’à J28 (g), m 
17 14 0,059 
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IV. DISCUSSION 
 
 
 Tolérance du lait cru 
 
Dans notre étude, nous n’avons pas observé de différence statistiquement 
significative entre le groupe LP et le groupe LC pour le critère de jugement principal 
(médiane de 10 jours de vie pour obtenir l’autonomie digestive). Les nouveau-nés 
prématurés alimentés avec du lait de leur mère cru n’ont pas présenté plus de difficulté de 
tolérance digestive que ceux alimentés avec du lait pasteurisé, ce qui  a permis d’arrêter la 
NP et de retirer le CVC de manière aussi précoce dans les 2 groupes (p=0,479). 
Ce résultat peut s’expliquer par la composition de nos deux groupes. Comme le montre la 
figure 4, très peu de nouveau-nés sont alimentés en totalité ou presque avec le lait cru de 
leur mère. Cela nous a contraint à constituer le groupe LC avec des nouveau-nés recevant, 
en complément du lait cru, une proportion non négligeable de lait de femme pasteurisé. Il 
est vraisemblable que ce choix a engendré une atténuation des différences entre les groupes 
(figure 4).  
 
 
Figure 4 : Pourcentage de lait cru consommé 
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Croissance 
 
Peu d’études se sont intéressées à l’impact du lait de mère cru sur la croissance des 
nouveau-nés prématurés, et les résultats divergent. 
Williamson et al, ont étudié la croissance de 7 nouveau-nés prématurés (PN < 1300g et de 
terme < 33 SA) à distance de la naissance (entre 21 et 42 jours de vie). Ils ont observé une 
meilleure prise de poids avec une alimentation par LC comparé avec du lait humain 
pasteurisé ou bouilli. Les auteurs ont attribué ces résultats à la présence plus élevée de 
lipase dans le lait de mère cru (partiellement détruite par les processus de pasteurisation ou 
chauffage), permettant une meilleure absorption des graisses (33).  
Dans une étude plus récente, Montjaux-Régis et al, observent sur une série de 48 nouveau-
nés grands prématurés (âge gestationnel médian 28,6 SA) une meilleure croissance 
pondérale chez les nouveau-nés alimentés avec du lait maternel cru versus du lait 
pasteurisé. En effet, les nouveau-nés alimentés avec moins de 20% de lait cru avaient une 
croissance significativement inférieure à ceux alimentés avec plus que 80% de lait cru 
(p=0,001). La croissance n’était évaluée qu’à partir du moment où les nouveau-nés 
n’avaient plus de nutrition parentérale (34). Dans notre étude, seul un nouveau-né a été 
alimenté avec plus de 80% de LC. Ces éléments pourraient expliquer nos résultats 
discordants. 
En revanche, deux  autres études ont obtenu des résultats différents. 
Andersson et al, dans une étude portant sur 5 nouveau-nés  prématurés (PN <1500g et 
terme ≤30SA), n’ont pas observé de différence statistiquement significative concernant la 
croissance en fonction du type d’alimentation. Les nouveau-nés étaient alimentés pendant 
une semaine avec du lait de mère cru, puis pendant une semaine avec du lait humain 
pasteurisé, ou inversement, entre le 9ème jour et le 26ème jour de vie (35). 
Schanler et al, se sont également intéressés à la croissance des nouveau-nés prématurés en 
fonction du type d’alimentation entérale. Dans leur étude, 243 nouveau-nés grands 
prématurés (PN médian < 1000g ; âge gestationnel médian = 27SA) étaient comparés en 
fonction de leur type d’alimentation : lait maternel cru exclusif, ou lait maternel cru plus  
lait de femme pasteurisé, ou lait maternel cru plus formule pour prématurés. L’étude 
débutait au 4ème jour de vie. Les auteurs n’ont pas observé de différence statistiquement 
significative concernant la croissance pondérale entre ces 3 groupes. En revanche, les 
nouveau-nés alimentés avec du lait de mère cru exclusivement présentaient une moins 
bonne croissance staturale en comparaison avec ceux alimentés avec du lait humain 
pasteurisé ou du lait artificiel en complément (36). 
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Dans notre cohorte de 98 nouveau-nés de moins de 1200g, nous avons observé une 
meilleure prise de poids dans le groupe LP.  
Nos résultats pourraient être expliqués par le recueil tardif du lait de mère et donc l’absence 
de colostrum. Nous pouvons regretter que seuls 8 nouveau-nés sur 49 (16%) aient pu 
bénéficier de  LC avant J3, et donc aient reçu du colostrum. 
En effet, le colostrum, produit jusqu’au 3-4ème jour de vie, a des vertus nutritives et 
immunitaires (2). Chez l’Homme, le début de l’allaitement maternel est souvent retardé, et 
le colostrum n’est pas donné. Aux Etats-Unis, 49% des femmes désirant allaiter leur enfant 
né à terme ne réalisent la première tétée qu’à J1, et le risque de perte de poids excessive est 
multiplié par 7,1 si l’allaitement est retardé (37). En France, Michel et al ont montré sur une 
cohorte de 118 couples mère-enfants une perte de poids excessive à J2 chez 3,2% des 
enfants exclusivement allaités versus 22% des enfants ayant reçu des compléments de lait 
artificiel (au moins 60ml dans les 3 premiers jours) (38). L’auteur s’est alors posé ainsi la 
question de la cause de la mauvaise croissance : l’administration de compléments de lait 
artificiel est-elle justifiée par la perte de poids excessive, ou bien est-ce la perte de poids 
excessive qui est entraînée par l’utilisation de lait artificiel au détriment du colostrum et du 
lait de mère cru. 
 
Dans un contexte de naissance prématurée, la mise en place de l’allaitement 
maternel est encore plus difficile. Selon une étude Canadienne menée par Lutsiv et al, 
accoucher d’un enfant prématurément diminue le désir d’allaitement, avec un risque relatif 
à 0,79 (IC95% 0,78-0,81) (39). Les mères de nouveau-né prématurés ont donc besoin d’un 
soutien et d’un accompagnement renforcé destinés à mettre en place l’allaitement maternel 
(40). Permettre un accès au service d’hospitalisation 24 heures/24 pour les parents, assurer 
la présence de conseillers en lactation au sein de l’équipe de soins permettant d’encadrer les 
parents dans leur démarche, promouvoir le peau à peau ainsi que la tétée non nutritive au 
sein, favoriser la montée de lait et l’entretien d’une bonne lactation grâce à l’utilisation 
d’un tire-lait électrique, organiser le passage de la NE au sein le plus rapidement possible 
sont les éléments constitutifs d’une stratégie nécessaire afin de promouvoir cet allaitement 
maternel dans les services de médecine néonatale (41–43). 
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Le mode d’accouchement peut également être un facteur important dans la mise en 
place de l’allaitement. Selon la systematic review d’Esteves et al, la césarienne est le 
facteur de risque de non-allaitement le plus important (45). La césarienne est également 
associée à un volume de lait maternel plus faible au 4ème jour (46). Ahlawalia et al ont 
montré que la durée médiane d’allaitement maternel varie en fonction du mode 
d’accouchement  (45,2 semaines pour les accouchements eutociques par voie basse versus 
21,5 semaines pour les césariennes en urgence). Nos résultats sont en accord avec les 
données de la littérature puisque nous observons un taux d’accouchement par césarienne 
statistiquement supérieur dans le groupe LP (93,9%) que dans le groupe LC (75,5%). 
 
ECUN 
 
L’ECUN est une ischémie aiguë du tube digestif, touchant majoritairement les 
nouveau-nés prématurés (47), se manifestant par l’association d’un tableau clinique 
(intolérance digestive, distension abdominale, saignements digestifs) survenant 
classiquement après le 8ème ou 10ème jour de vie, et de signes radiologiques (pneumatose 
intestinale, aéroportie). Il s’agit d’une pathologie d’origine multifactorielle, impliquant une 
réponse inflammatoire immature excessive, un microbiote intestinal anormal, des 
phénomènes d’ischémie, dans un contexte de prématurité et d’immaturité du tube digestif 
(47,48). Si durant la période anténatale, la formation du méconium ainsi que le liquide 
amniotique participent au développement du tube digestif (49), en post-natal, il pourrait en 
être de même pour la nutrition entérale, stimulant la motilité du tube digestif et la sécrétion 
hormonale (50–52). Une description systématique de l’ECUN permettant de définir une 
classification a été réalisée par Bell et al, puis partiellement redéfinie (32,53). Dans la 
majorité des publications, sont considérés comme ECUN les stades II et plus de la 
classification de Bell. 
 
Dans notre travail, l’incidence de l’ECUN est une des plus faibles parmi les 
données de la littérature. Dans celle-ci, l’incidence de l’ECUN chez les prématurés de 
moins de 1500g est très variable, allant de 11% en Amérique Latine (54) à 1,6% au Japon 
(55). Aux Etats-Unis, cette incidence se situe entre 6 et 10% en moyenne, avec 10 à 30% de 
morbi-mortalité (56–58). Les principaux facteurs de risque d’ECUN sont le petit âge 
gestationnel, et le très faible PN (<1500g), l’immaturité de la colonisation bactérienne 
gastro-intestinale (58–61), mais également l’immaturité du tube digestif et du péristaltisme 
(62,63), la diminution de production de mucus digestif (64), l’augmentation de la 
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perméabilité intestinale (65), l’immaturité des hormones et enzymes permettant la digestion 
de la NE (66,67). D’autres études récentes se sont intéressées au rôle de la transfusion de 
culots globulaires, qui serait un facteur de risque indépendant d’ECUN chez les nouveau-
nés prématurés (68–71). 
Dans notre série, 2 nouveau-nés ont présenté un tableau d’ECUN, soit une 
incidence de 2,04% (2/98) au total. Ces deux patients appartenaient au groupe LP 
(nouveau-nés alimentés avec moins de 20% de lait cru). L’incidence de l’ECUN était donc 
de 4,1% dans ce groupe (2/49), et de 0% (0/49) dans le groupe LC. Néanmoins, le faible 
effectif de notre étude ne nous permet pas d’obtenir des résultats statistiquement 
significatifs. 
 
Plusieurs éléments pourraient expliquer notre très faible taux d’ECUN : le bénéfice 
d’une alimentation par LC, notre protocole de progression de l’alimentation entérale, et le 
mode d’accouchement. 
Le lait humain contient des composants bioactifs non nutritifs tels que des protéines 
antimicrobiennes (immunoglobulines, caséine, lysozyme, lactoferrine), des cytokines anti-
inflammatoires (IL10, TGF-β) et des facteurs de croissance (EGF) qui pourraient jouer un 
rôle protecteur vis à vis de l’ECUN en contribuant à l’obtention d’une muqueuse digestive 
fonctionnelle normale, et en stimulant le système immunitaire afin d’obtenir une meilleure 
défense contre les infections intestinales (47,72–74). 
L’alimentation du nouveau-né influence la composition de son microbiote (75,76). 
De nombreuses études ont comparé une alimentation avec du lait humain à une 
alimentation avec du lait artificiel et ont mis en évidence une meilleure tolérance digestive 
(3), une prévention de l’ECUN, une autonomie digestive plus rapide (13), et une 
diminution des événements atopiques ou allergiques d’origine digestive (77). La supériorité 
du lait humain (lait de lactarium pasteurisé) par rapport au lait artificiel est aujourd’hui bien 
démontrée et cette relation est proportionnelle à la quantité de lait humain reçu par le 
nouveau-né (78,79). Dans une analyse rétrospective du National Institute of Child Health 
and Human Development Neonatal Network Glutamine Trial, les auteurs ont observé une 
diminution de l’incidence de l’ECUN (par un facteur 0,83) pour chaque 10% de proportion 
de lait humain consommé (10). Dans une autre étude, seulement 3% des nouveau-nés 
recevant >50% de lait humain développaient une ECUN, contre 10% des enfants recevant 
<50% de lait humain (9). Favoriser l’utilisation du lait de femme ou de mère pour 
l’alimentation des nouveau-nés prématurés est aujourd’hui une recommandation de grade A 
aux Etats-Unis (47).  
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En revanche, peu d’études se sont intéressées aux bénéfices du lait de mère cru par 
rapport au lait humain pasteurisé. Montjaux-Régis et al ont observé que les nouveau-nés 
prématurés ayant développé une ECUN (n=3/48) avaient été alimentés avec 
significativement moins de lait de mère cru que les autres (34).  
De même, Schanler et al, sur leur cohorte de 243 nouveau-nés prématurés, ont observé que 
l’incidence de l’ECUN était corrélée négativement avec la quantité de lait de mère cru 
reçue (p<0,02) (36). 
Ces résultats pourraient être expliqués par le fait que les processus de pasteurisation  
détruisent en grande partie les facteurs bioactifs et cellules immunitaires présents dans le 
lait de mère, diminuant ainsi ses bénéfices anti-infectieux (26,28,29).  
 
Selon le Cochrane Database, le « trophic feeding », c’est à dire la NE débutée entre 
le 1er et le 3ème jour de vie à 15-20 ml/kg/j sans augmentation de volume jusqu’au 5ème ou 
7ème jour de vie n’a pas montré sa supériorité concernant la tolérance digestive et la 
prévention de l’ECUN, comparée à la NE classique.  
Il n’existe pas non plus de différence de tolérance digestive entre une alimentation entérale 
débutée précocement (avant le 4ème jour de vie) ou de manière retardée (après le 5ème jour 
de vie) (80,81) .  
A notre connaissance, il n’existe aucun consensus actuel concernant le volume et le rythme 
d’augmentation de la NE. La plupart des équipes utilise une vitesse d’augmentation 
comprise entre 15 et 30 ml/kg/j. 
Les recommandations de l’American Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) 
de 2012 sont de débuter la NE dans les 2 premiers jours de vie et d’augmenter le volume de 
30 ml/kg/j pour les nouveau-nés de plus de 1000g (82). 
Une méta-analyse portant sur 4 études randomisées contrôlées comparant une vitesse 
d’augmentation de la NE « lente »  (15-20 ml/kg/j) à une vitesse « rapide » (30-35 ml/kg/j) 
n’a pas mis en évidence de différence statistiquement significative concernant le taux 
d’ECUN chez des nouveau-nés de poids de naissance inférieur à 1500g (83).  
 
De plus, la présence d’une évaluation quotidienne, ciblée sur la tolérance digestive, 
accompagnée d’un recueil de données précis, a probablement accru la vigilance de l’équipe 
médicale et permis, quel que soit le groupe, un diagnostic et une prise en charge plus 
précoce des épisodes de mauvaise tolérance digestive. La diminution du risque d’ECUN 
par la mise en route d’une NE standardisée au sein d’une unité de néonatologie a été 
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démontrée dans plusieurs travaux, et s’explique probablement par une diminution des 
variations des pratiques et une amélioration de la surveillance (84,85). 
 
Les modalités d’accouchement pourraient également être associées aux risques de 
survenue d’ECUN. Dans notre étude, les deux nouveau-nés ayant présenté une ECUN 
étaient tous deux nés par césarienne. Or, le développement du microbiote intestinal et la 
maturation d’une réponse immunitaire adaptée sont influencés par le mode 
d’accouchement. Le microbiote des enfants nés par césarienne est moins diversifié, leur 
colonisation bactérienne digestive (notamment par les bacteroides) est retardée, et leur 
réponse immunitaire Th1 est réduite au cours des 2 premières années de vie (86,87).  
 
Bactériémies nosocomiales 
 
L’incidence des BN concomitantes du CVC dans les unités de réanimation 
néonatale varie selon les études (88). Elle est comprise entre 2,01/1000 jours de CVC aux 
Etats-Unis (89) et 17,3/1000 jours de CVC au Brésil (90). Parmi l’ensemble des facteurs de 
risques étudiés chez le nouveau-né prématuré, les plus fréquemment retrouvés sont le faible 
PN, la NP exclusive (91,92), et la durée de port de CVC (sur une large série américaine de 
683 enfants) (93). En France, chez le nouveau-né de moins de 1500g, cette densité 
d’incidence varie entre 3,2 et 12,8/1000 jours de CVC (93). 
 
Dans notre étude, nous avons observé un taux global de BN sur CVC à 7,2/1000 
jours de CVC. La densité d’incidence dans le groupe LP était significativement supérieure 
à celle observée dans le groupe LC (9,3 vs 5,2/1000 jours de CVC ; RR = 1,79 IC 95% 
1,28-2,52).  
Cette différence pourrait être associée aux propriétés anti-infectieuses du lait 
humain, mieux préservées dans le lait cru. De nombreux composants bioactifs ayant un rôle 
immunologique sont contenus dans le lait humain. Il peut s’agir de cellules (macrophages, 
lymphocytes, cellules souches…) (94–100), de cytokines ou chémokines (TGFβ, G-CSF, 
IL10, IL7, TNFα…) (101–104), ainsi que des anticorps (17). Ces facteurs immuns, présents 
en forte concentration dans le colostrum, diminuent au cours de la lactation (103,105–107). 
La pasteurisation du lait humain détruit en grande partie ces facteurs immunologiques 
(2,28,36). Christen et al ont observé après pasteurisation de lait de femme une diminution 
de la concentration en immunoglobuline type A (IgA), en lactoferrine et en lysozyme (108).  
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De la même manière, Akinbi et al ont observé une réduction de 50% à 82% de la 
concentration en IgA et de 74% à 88% de l’activité lysozyme et lactopéroxydase dans le 
lait humain après pasteurisation (p<0,01) (109). 
Schanler et al, dans leur étude sur 243 grands prématurés, ont observé que le 
nombre d’enfants ayant présenté un ou plusieurs épisodes infectieux était significativement 
inférieur chez les nouveau-nés alimentés avec du lait de mère, que chez ceux alimentés 
avec du lait humain pasteurisé ou du lait artificiel (p=0,022). De plus, le taux de pathogènes 
gram négatifs dans les hémocultures de ces enfants était sensiblement identique pour les 
nouveau-nés alimentés avec du lait de femme pasteurisé ou du lait artificiel (14% et 22%), 
mais significativement inférieur chez les nouveau-nés alimentés avec du lait de mère (6%) 
(p=0,008) (36).  
Montjaux-Régis et al,  comparant l’alimentation des nouveau-nés prématurés avec 
du lait cru versus du lait de femme pasteurisé n’ont pas retrouvé de différence concernant 
les événements infectieux (34). 
 
Transmission du CMV 
 
Dans notre service, nous avons choisi de ne pas contrôler de manière systématique 
le statut virologique maternel pour l’infection au CMV, ni l’analyse virologique ou 
bactériologique de son lait. Seul un tableau clinico-biologique évocateur d’infection à 
CMV chez le nouveau-né nous faisait pratiquer ces recherches. Nous n’en n’avons constaté 
aucun durant la période de l’étude.  
La majorité des femmes en âge de procréer ont une sérologie positive pour le CMV 
(IgG). La prévalence de cette séroposivité varie en fonction des pays, allant de 35,87% en 
Italie (110), 68,4% au Japon (111), 72,2% en Suède (112), 98,3% en Turquie (113), jusqu’à 
98,7% en Chine (114). En France, cette sérologie n’est pas réalisée de manière 
systématique au cours d’une grossesse. Le risque de transmission verticale de l’infection à 
CMV implique une infection ou une réactivation récente chez la mère. La plupart des 
femmes séropositives présente une réactivation du CMV en post-partum. Ainsi, l’excrétion 
lactée de CMV est importante, allant de 85% lorsque le lait est mis en culture et jusqu’à 
96% lorsque l’analyse est faite par PCR (111,115–120). Selon Hamprecht et al, l’apparition 
d’ADN viral dans le lait de mère se fait entre 3,5 et 8 jours après l’accouchement, et 
l’apparition du virus dans le lait entre 10 et 16 jours en post-partum (111). Sur une série de 
86 mères allaitantes, Asanuma et al ont réalisé des prélèvements de lait à visée virologique 
au 3ème jour et à 1 mois en post-partum. Au 3ème jour après l’accouchement, alors que 86% 
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des femmes étaient séropositives pour le CMV (IgG), l’ADN viral du CMV n’a été 
retrouvé dans aucun échantillon de lait. Un mois après l’accouchement, 18,9% de ces 
femmes excrétaient de l’ADN viral de CMV dans leur lait. Le CMV ne serait donc pas 
présent dans le lait en tout début de lactation, notamment dans le colostrum (116). 
La transmission du CMV aux nouveau-nés à terme ou prématurés est très variable, allant de 
4% à 40% selon les études (111,116,118,120–123). Pour Hamprecht et al, 37% des 
nouveau-nés prématurés de mère excrétant du CMV étaient infectés à 40 jours de vie (111). 
Les nouveau-nés à terme infectés sont habituellement non symptomatiques du fait de la 
transmission d’anticorps maternels (124). Chez le nouveau-né prématuré, le système 
immunitaire encore immature et la transmission impossible d’anticorps maternels anti-
CMV avant 28SA majorent le risque infectieux (124,125). Ainsi selon les études, 15 à 50% 
des nouveau-nés de poids <1500g, infectés en post-natal par le CMV sont symptomatiques 
(111,122). Chez le prématuré extrême (âge gestationnel < 26 SA), Vochem et al ont mis en 
évidence un risque plus élevé de développer des infections post-natales à CMV précoces et 
sévères (80% de sepsis sévères coïncidant avec une infection à CMV dans leur série de 67 
nouveau-nés prématurés de moins de 1500g ) (119). 
L’infection néonatale acquise à CMV  lorsqu’elle est symptomatique peut se 
traduire par une atteinte hépatique (ictère, hépato-splénomégalie, ascite), une atteinte 
respiratoire (pneumopathie, détresse respiratoire), des signes neurologiques, ou encore un 
sepsis dans les formes sévères. Sur le plan biologique, elle peut être caractérisée par une 
neutropénie, une thrombopénie, une cytolyse prédominant sur les ALAT, une hémolyse ou 
encore une cholestase (121,126).  
Aussi bien chez le nouveau-né à terme que chez le prématuré de moins de 1500g, 
les données de la littérature divergent concernant les conséquences à long terme  de 
l’infection acquise à CMV (124,127–129). Contrairement aux infections congénitales à 
CMV, il a longtemps été admis que l’infection acquise, péri ou post-natale n’avait pas de 
conséquence à long terme sur le développement (127–129). Dans une étude récente menée 
sur une cohorte de 4595 nouveau-nés prématurés de moins de 1500g, seulement 16 enfants 
ont présenté une infection à CMV acquise (0,35%, IC 0,21%-0,57) et aucune conséquence 
à long terme n’a été reliée au CMV (130). Seules quelques études suggèrent l’impact sur le 
développement à long terme de l’infection acquise à CMV. Bevot et al, dans une étude 
comparant 41 enfants de 8 ans (20 enfants CMV positifs contaminés en post-natal par le lait 
de mère et 21 enfants CMV négatifs), anciens nouveau-nés prématurés (<32SA d’âge 
gestationnel et < 1500g de poids de naissance), retrouvent une différence de 
développement. Tous les enfants présentaient des fonctions cognitives et motrices 
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normales, mais celles-ci étaient moins bonnes chez les enfants CMV positifs. Il n’existaient 
pas de différence concernant les caractéristiques anthropométriques et la fonction auditive 
(129).  
Actuellement en France, le dépistage de l’infection à CMV n’est pas réalisé de 
manière systématique pendant la grossesse. Dans le cadre particulier de l’allaitement 
maternel du nouveau-né prématuré, il n’existe pas de consensus.  
 
V. CONCLUSION 
 
 
Notre travail s’est intéressé aux avantages possibles d’une alimentation des 
nouveau-nés grands prématurés par du lait cru de leur propre mère. Notre groupe témoin 
était composé de nouveau-nés alimentés avec du lait de femme pasteurisé. Ils ne recevaient 
pas de lait de leur mère cru (moins de 20%). Le groupe expérimental rassemblait des 
nouveau-nés de mêmes caractéristiques, recevant une quantité significative de lait cru de 
leur mère, nécessairement associé à du lait de femme pasteurisé.  
Nous avons démontré la très bonne tolérance du lait de mère cru, mais les conditions de 
notre étude n’ont pas permis d’atteindre le seuil de significativité pour nos objectifs. 
Cependant, nous avons observé que l’administration de LC au-delà de 20% était associée 
significativement avec la diminution de l’incidence des BN, laissant supposer les vertus 
protectrices du LC par rapport au LP. 
Ce travail incite à progresser dans la prise en charge nutritionnelle des nouveau-nés 
grands prématurés, au moins sur deux plans: permettre l’administration précoce du lait 
maternel et particulièrement du colostrum, et augmenter la fraction de lait cru dans leur 
régime alimentaire. Ceci passe par un meilleur soutien des mères désirant allaiter leur 
enfant.  
Enfin, ce travail ouvre sur un nouveau champ d’investigation : l’intérêt du 
colostrum dans l’alimentation du nouveau-né grand prématuré. 
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VI. ANNEXE 1 : COURBES DE CROISSANCE AUDIPOG 
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ANNEXE 1 : COURBES DE CROISSANCE AUDIPOG 
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VII. ANNEXE 2 : PROTOCOLE DE NUTRITION ENTÉRALE À 
DÉBIT CONTINU 
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VIII. ANNEXE 3 : CLASSIFICATION DE BELL 
 
 
 
 
 
 
 	  	  
 Stades Signes généraux Signes intestinaux Signes radiologiques 
ECUN 
stade I 
Douteuse 
IA suspectée - apathie /agitation 
- apnée / 
bradycardie 
- dysrégulation 
thermique 
+ /- CRP élevée 
- augmentation des 
volumes des résidus 
gastriques 
- vomissements 
- distension 
abdominale modérée  
+/- méléna 
- aspect normal ou 
dilatation des anses 
intestinales 
- iléus modéré (anse 
fixée) 
 IB 
Probable 
Idem IA Idem IA + 
rectorragies 
Idem IA 
ECUN 
stade II 
Prouvée 
IIA 
Gravité 
faible 
Idem IA Idem IA + 
Météorisme 
abdominal avec 
silence auscultatoire 
- dilatation intestinale 
- pneumatose 
intestinale 
- iléus 
 IIB gravité 
moyenne 
Idem IA +/- 
- acidose 
métabolique 
- thrombopénie 
Idem IIA + 
- défense 
- paroi abdominale 
inflammatoire 
Idem IIA 
+ pneumatose portale 
+/- épanchement 
péritonéal 
ECUN 
stade III 
sévère 
IIIA sans 
perforation 
intestinale 
Idem IIB + 
- hypotension 
- apnées et 
bradycardie 
sévères 
- acidose 
métabolique et 
respiratoire 
- neutropénie 
- thrombopénie 
+/- CIVD 
+/- SDRA 
Idem IIB + 
- péritonite 
- distension 
abdominale sévère 
avec contracture 
Idem IIB + 
Epanchement 
péritonéal 
 IIIB avec 
perforation 
intestinale 
Idem IIIA Idem IIIA Idem IIIA + 
pneumopéritoine 
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IX. LISTE DES ABRÉVIATIONS 
 
 
 
 
 
BN : Bactériémie nosocomiale 
 
CMV : Cytomégalovirus 
 
CVC : Cathéter veineux central 
 
ECUN : Entérocolite ulcéro-nécrosante 
 
G : Grammes 
 
IgA : Immunoglobulines de type A 
 
J3 : 3ème jour de vie 
 
J21 : 21ème jour de vie 
 
J28 : 28ème jour de vie 
 
LC : Lait de mère cru 
 
LP : Lait de femme pasteurisé 
 
NE : Nutrition entérale 
 
NEDC : Nutrition entérale à débit continu 
 
NP : Nutrition parentérale 
 
PC : Périmètre crânien 
 
PCA : Persistance du canal artériel 
 
PN : Poids de naissance 
 
RCIU : Retard de croissance intra-utérin 
 
SA : Semaines d’aménorrhée 
 
SOG : Sonde oro-gastrique 
 
TN : Taille de naissance 
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XI. RÉSUMÉ 
 
 
OBJECTIF : 
Evaluer l’effet du lait maternel cru par rapport au lait de femme pasteurisé sur le 
nombre de jour de vie pour atteindre l’autonomie digestive chez des nouveau-nés 
prématurés de moins de 1200 grammes (g). Nous nous sommes également intéressés à 
l’effet du lait cru sur la croissance, ainsi que sur la survenue d’entérocolites ulcéro-
nécrosantes (ECUN) et d’infections nosocomiales concomitantes du port d’un cathéter 
veineux central (CVC). 
 
MATÉRIEL ET MÉTHODES : 
Étude prospective, mono centrique, concernant des nouveau-nés prématurés de 
poids de naissance (PN) inférieur à 1200 grammes (g), composée de deux périodes. Une 
période « protocole de nutrition entérale » allant du premier jour d’alimentation, jusqu’à 
l’obtention d’un volume de nutrition entérale (NE) égal à 130 kCal/kg/j, permettant une 
autonomie digestive. A l’issue de cette période, les nouveau-nés étaient divisés en deux 
groupes en fonction du pourcentage de lait maternel cru reçu: groupe « lait cru » (LC) pour 
nouveau-nés alimentés avec plus de 20% de lait de mère cru, groupe « lait pasteurisé » (LP) 
pour les nouveau-nés alimentés majoritairement avec du lait de femme pasteurisé (<20% de 
LC de leur mère). Puis une période « surveillance » s’étendant de la fin du protocole de 
nutrition entérale jusqu’au 28ème jour de vie (J28). Le critère de jugement principal était le 
nombre de jours nécessaires pour atteindre l’autonomie digestive. Durant ces deux 
périodes, un recueil de données quotidien était réalisé permettant la surveillance  de la 
tolérance digestive, de la croissance, de la survenue d’éventuelles infections nosocomiales 
(IN), ou de tableaux clinico-biologiques évocateurs d’une infection à CMV. 
 
RÉSULTATS : 
98 patients ont été inclus dans l’analyse, 49 dans chaque groupe. Le terme médian 
était 28 semaines d’aménorrhée + 3 jours, et le poids médian était 1030 g.  
Le nombre de jours médian pour atteindre l’autonomie digestive était de 10 jours dans les 
deux groupes (p=0,54). La densité d’incidence globale de l’IN pour 1000 jours de port de 
CVC était  de 7,2/1000. Cette densité d’incidence était significativement plus élevée dans le 
groupe LP (9,3/1000) que dans le groupe LC (5,2/1000) (RR = 1,79 IC 95% 1,28-2,52). Le  
poids médian à J21 et J28 était supérieur dans le groupe LP (p=0,033). L’incidence de 
l’entérocolite ulcéro-nécrosante était de 2,04% dans le groupe LP et 0% dans le groupe LC 
(p=0,49). 
 
CONCLUSION : 
Nous avons observé une aussi bonne tolérance du lait de mère cru par rapport au lait 
de femme pasteurisé dans l’alimentation des nouveau-nés grands prématurés. De plus, les 
nouveau-nés ayant reçu plus de 20% de lait cru ont présentés une densité d’incidence d’IN 
concomitantes du port d’un CVC significativement inférieure à ceux recevant 
majoritairement du lait humain pasteurisé, ainsi qu’un taux d’ECUN nul. En revanche, ces 
mêmes nouveau-nés ont présentés une prise de poids inférieure à ceux du groupe LP. 
 
 
 
 
 
	   50	  
XII. SERMENT D’HIPPOCRATE 
 
 
 
 
 
 
 
«  En présence des maîtres de cette école et de mes chers condisciples et 
devant l’effigie d’Hippocrate, 
 
Je promets et je jure d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans 
l’exercice de la médecine. 
 
Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-
dessus de mon travail. 
 
Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qu’il s’y passe, 
ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 
corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 
 
Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de 
parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 
patient. 
 
Je garderai le respect absolu de la vie humaine. 
 
Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 
médicales contre les lois de l’humanité. 
 
Respectueuse et reconnaissante envers mes maîtres, je donnerai à leurs enfants 
l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 
 
Que les Hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 
Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confrères si j’y manque. » 
 
